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Gheorghe Ciobanu, dr.h. în medicină,  
director al Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă 
Defi niţie. Bolile cerebrovasculare acute includ patologiile sistemului vascular ce cauzează is-
chemia şi infarctarea parenchimului cerebral  sau hemoragii în creier ori în spaţiile lichidiene cefalo-
rahidiene. 
Terminologie
Atacul ischemic tranzitor (AIT) – reprezintă un defi cit acut neurologic focal sau pierderea ca-
pacităţii vizuale monoculare cu durata mai mică de 24 ore, de origine ischemică, secundar unui embol 
sau trombus şi diminuarea sau întreruperea circulaţiei sangvine intr-un vas cerebral.
Accident vascular cerebral (AVC) – accident neurologic localizat, cu durata mai mare de 24 
ore, cauzat de o leziune vasculară cerebrală.
Accident vascular cerebral ischemic (AVCI), numit şi infarct cerebral (In.C) sau ramolisment 
cerebral – apare secundar unui trombus (cheag de sânge care se formează într-o arteră), unui embol 
sau unei îngustări a arterei favorizate de ateroscleroză.
Accident vascular cerebral hemoragic (AVCH) – se datorează unei scurgeri de sânge în ţesutul 
cerebral. 
Prin accidente cerebrovasculare ischemice înţelegem totalitatea tulburărilor funcţionale şi ana-
tomice, determinate de diminuarea sau de întreruperea debitului sangvin cerebral (DSC). 
Bolile vasculare cerebrale ischemice (BVCI) includ [4,5]: 
BVCI acute. • 
BVCI cronice. • 
BVCI acute localizate: 
Atacul ischemic tranzitor (AIT).• 
Atacul ischemic în evoluţie (progresiv, regresiv, reversibil).• 
Atacul ischemic complet (infarctul cerebral). • 
BVCI acute generalizate:
Encefalopatia hipertensivă.• 
Ischemia cerebrală globală.• 
Bolile vasculare cerebrale ischemice cronice sunt generalizate şi cuprind diferite grade de ate-
roscleroză cerebrală.
Prin accidente vasculare cerebrale hemoragice (AVCH) înţelegem prezenţa unor colecţii acute 
intracraniene netraumatice de sânge, intraparenchimatoase sau subarahnoidiene [3].
BVCH pot fi  grupate în: 
Hemoragie intracerebrală.• 
Hematom intracerebral.• 
Hemoragie subarahnoidiană.•  
Atacul ischemic tranzitor (AIT)
AIT - constituie un defi cit neurologic focal, episodic,  cu remisie completă până la 24 ore, se-
cundar  unui debit sangvin cerebral regional diminuat.
De obicei, AIT nu depăşeşte ca durată câteva minute, mai frecvent 2-15 min., fi ind deseori 
un episod anamnestic. AIT poate să fi e o manifestare clinică izolată, însă frecvent precede infarctul 
cerebral (aproximativ în 50% din cazuri). AIT survin aproximativ în 90% din cazuri în teritoriul ca-
rotidian, în 7% în teritoriul vetrebro-bazilar şi în 3% în ambele teritorii. 
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Cauza obişnuită a unui AIT este embolia arterială. In AIT cu durată mai scurtă de 30 min. em-
bolul pare să aibă o sursă arterială carotidiană. Când durata AIT este de peste 30 min., sunt implicaţi 
emboli mari cu origine în cord. 
Indicatorii de risc crescut la pacienţii cu AIT 
Succesiune de două AIT-ii în mai puţin  de 30 de zile.           • 
AIT-ii în repetiţie (5 AIT-ii în mai puţin de 90 de zile).      • 
Apariţia unui AIT cu toată terapia (considerată corectă şi sufi cientă) administrată.                                           • 
AIT hemodinamic.                                               • 
AIT pe fondul unei stenoze arteriale avansate.                  • 
AIT apărut pe fondul unei complicaţii a plăcii ateromatoase (tromboză, ulcerare).                                             • 
Evidenţierea de lacune cerebrale (la examenul computer tomografi c).• 
Caracterul repetitiv al AIT este întâlnit la 80% dintre pacienţi. Frecvenţa episoadelor ischemice 
este mai mare în primul an. Aproximativ 50% din AIT-ii  sunt urmate în primele 24-72 de ore de un 
infarct cerebral în acelaşi teritoriu vascular. Un AIT trebuie tratat ca o urgenţă majoră. Rata morta-
lităţii la 5 ani după primul AIT atinge 20-25%, dar se apreciază că majoritatea acestor decese sunt 
consecutive, mai ales, infarctului miocardic decât infarctului cerebral [3,5].
Conform OMS, AVC afectează anual aproximativ 20 mln. de oameni,  dintre care 5 mln. dece-
dează. 
Din cei 15 mln, care supravieţuiesc, aproximativ o treime sunt cu sechele invalidizante şi ne-
cesită îngrijire. 
Aproximativ 1 din 6 bolnavi în următorii cinci ani vor suporta un AVC repetat. • 
Conform datelor lui Wolfe (2000), fi ecare al patrulea bărbat şi fi ecare a patra femeie după 45 • 
de ani pot aştepta dezvoltarea unui accident vascular cerebral. 
Ţările Uniunii Europene şi SUA au înregistrat în ultimii 20-30 de ani o scădere a mortalităţii • 
populaţiei prin AVC datorită implementării măsurilor efi ciente de prevenţie primară şi secundară, 
incidenţa constituind de la 15,0 până la 10 mii de locuitori. 
Se estimează că aproximativ 10-19% din totalul deceselor sunt condiţionate de bolile vascu-• 
lare cerebrale. 
Tabelul 1
 Prevalenţa şi incidenţa populaţiei Republicii Moldova prin boli cerebrovasculare,  
anii 2000 – 2006 (la 10 mii de locuitori)




Caz nou (abs) 3102 3244 2947 3329 3887 4610 3986
Incidenţă 7,3 8,9 8,1 9,2 10,8 12,8 11,1
Inregistraţi 
bolnavi (abs)
12068 11241 11466 12960 15023 17937 19052




Caz nou (abs) 5580 5572 4503 5256 6006 5887 5210
Incidenţă 13,1 15,3 12,4 14,6 16,7 16,4 14,5
Inregistraţi 
bolnavi (abs)
16564 14285 13246 14223 16344 15759 15796




Caz nou (abs) 8682 8816 7450 8585 9893 10497 9196
Incidenţă 20,4 24,2 20,5 23,8 27,4 29,2 25,6
Inregistraţi 
bolnavi (abs)
28632 25526 24742 27183 31367 33696 34848
Prevalenţă 67,0 70,2 68,3 75,3 87,1 93,7 97,2
La 01.01.2007 în R.Moldova erau 34 848 de bolnavi care au suportat un accident vascular • 
cerebral. 
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Din totalul morbidităţii prin BCV (34 848 de cazuri)  19 052 (54,67%) au hipertensiune arte-• 
rială şi 15 796 (45,32%) sunt  cazuri fără aceasta. 
Morbiditatea prin BCV cu hipertensiune arterială a crescut de la 12 068 de cazuri în 2000 până • 
la 19 052 de cazuri în 2006 sau cu 57,9%. 
Se atestă o morbiditate înaltă a populaţiei prin BCV fără hipertensiune arterială – 16564 de • 
cazuri în 2000 şi 15796 de cazuri în 2006. 
Din 9196 de cazuri noi de BCV, 3986 (43,35%) au fost pe fond de hipertensiune arterială şi • 
5210 (56,65%) cazuri fără aceasta. 
Cele mai înalte niveluri ale mortalităţii, ce depăşeşte cifra de 300 de cazuri şi mai mult la 100 
mii locuitori, au fost înregistrate în raioanele: Briceni – 351,95; Ocniţa – 333,63; Floreşti – 328,63; 
Taraclia – 322,94; Drochia – 319,87; Râşcani – 317,77;  Donduşeni – 316,58; Edineţ – 308,51.
Niveluri de la 200 până la 300 de cazuri la 100 mii de locuitori s-au înregistrat în raioanele: 
Vulcăneşti – 269,08; Ceadâr-Lunga –263,89; Leova – 255,05; Glodeni – 245,28; Ungheni – 245,14; 
Cahul – 238,59; Basarabeasca – 236,49; Şoldăneşti – 230,94; Căuşeni – 229,95; Dubăsari – 214,69; 
Făleşti – 212,92; Nisporeni – 201,03; Soroca – 200,99. Niveluri de până la 200 cazuri de decese la 100 
mii locuitori s-au semnalat în raioanele: Anenii Noi – 198,32; Călăraşi – 121,50;  Criuleni – 169,87; 
Cantemir – 191,66; Teleneşti – 174,60; Ialoveni – 113,24; Hânceşti – 172,16, Comrat – 167,86; Stră-
şeni – 153,01; mun.Bălţi – 144,31; Ştefan Vodă – 136,24; Sângerei – 131,51; Cimişlia – 186,56; mun.
Chişinău – 120,96; Orhei – 113,24;  Rezina – 88,01. 
În anul 2006 în republică au decedat 6964 de bolnavi cu AVC, inclusiv 3066(44,02%) bărbaţi şi 
3898 (55,97%) femei. Nivelul mortalităţii populaţiei pe medii de provenienţă prin boli cerebrovascu-
lare este prezentat în tabelul 2.
Tabelul 2
Nivelul mortalităţii populaţiei Republicii Moldova prin boli cerebrovasculare pe medii de 
provenienţă, anii 2000-2006 (la 100 mii de locuitori)
Cauza decesului Mediul 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006
Boli
cerebrovasculare
Urban 143,8 141,1 145,2 154,7 144,8 152,6 152,0
Rural 199,8 202,8 208,3 220,6 219,4 232,7 224,0
În total 176,5 177,4 182,2 193,0 188,0 199,6 194,2
Conform datelor prezentate, mortalitatea prin boli cerebrovasculare a crescut de la 176,5 cazuri 
în 2000 până la 194,2 cazuri la 100 mii de locuitori în 2006. Observăm o dinamică ascendentă a mor-
talităţii la populaţia urbană, de la 143,8 cazuri până la 152,0 cazuri, şi o supramortalitate la populaţia 
rurală, de la 199,8 până la 224,0 cazuri la 100 mii de locuitori sau  cu 12,1%. Bolile cerebrovasculare 
în structura mortalităţii populaţiei ocupă locul doi cu 194,2 cazuri după cardiopatia ischemică cu 
407,5 cazuri, fi ind urmate de tumori, afecţiuni digestive, traume şi otrăviri, afecţiuni respiratorii ş.a. 
Fiecare al şaselea deces în R. Moldova  este cauzat de BCV (43137 : 6964 = 6,2),  inclusiv fi e-
care al şaptelea bărbat ( 22620 : 3066 = 7,4) şi fi ecare a cincea femeie (20517 : 3898 = 5,3) decedează 
de boli cerebrovasculare. 
Pentru  comparaţie în cifre absolute drept cauză de deces în 2006 au servit:
Cardiopatia ischemică – 14608 cazuri  (33,86%). 
• BCV – 6964 de cazuri (16,14%). 
• Tumorile maligne – 5438 de cazuri (12,61%).
• IMA –1263 de cazuri (2,92%).
În total decese – 43137 de cazuri (100%).  
În 2006 serviciul prespitalicesc AMU a deservit 16 824 de solicitări ale bolnavilor cu accidente 
vasculare cerebrale, dintre care 5 742 au fost spitalizaţi, ceea ce constituie 34,12% din numărul total 
de pacienţi.




Bolnavii cu AVC la etapa de prespital sunt deserviţi de echipe specializate:
De reanimare. • 
Cardiologie.  • 
2 echipe AMU specializate neurologice. • 
Acordarea AMU bolnavilor cu AVC începe în familie de către medicul de familie şi în colec-
tivul unde ei activează. Conform datelor noastre, 84,7% din AVC survin în cadrul familiei şi numai 
15,3% în colective, locuri publice etc [1,2]. 
Factorii de risc al accidentelor vasculare cerebrale 




• Diabetul zaharat sau scăderea toleranţei la glucoză.
• Obezitatea.
• Istoricul personal de atac ischemic tranzitor.
• Stenoza carotidiană. 
• Creşterea colesterolului total plasmatic.
• Anomalii hematologice şi hemoglobinopatii.
• Consum exagerat de alcool.




Istoricul familial de AVC.• 
Istoricul personal de AVC în antecedente.• 
Manifestările clinice ale accidentelor vasculare cerebrale:
Dereglări de conştienţă de diferite grade (stare de confuzie cu agitaţie psihomotorie), obnu-• 
bilare, stare de stupor, comă).
Cefalee pronunţată, persistentă, intermitentă, cu debut brusc, asociată cu grade diferite de • 
dereglare a conştienţei.
Dureri faciale sau cervicale (acute şi neobişnuite).• 
Asimetrie facială (paralizie a muşchilor faciali, observată, de obicei, când bolnavul vorbeşte • 
sau zâmbeşte), care poate fi   de aceeaşi   parte sau de partea opusă ale  membrului paralizat.
Slăbiciuni, necoordonare, paralizie şi pierderi de sensibilitate în unul sau în mai multe mem-• 
bre, de obicei, într-o jumătate a corpului, în special, în membrul superior (hemiplegie sau hemipareză, 
hemiparestezii).
Ataxie (imposibilitatea coordonării mişcărilor active), mers difi cil, mişcări neîndemânatice.• 
Tulburări ale vederii (mono- sau binoculară), scăderea activităţii vizuale, diplopie (vedere • 
dublă).
Disartrie (tulburări de pronunţare a sunetului), disfazie (tulburări de vorbire), afazie (tulburări • 
de limbaj, vorbire slabă şi difi cilă).
Tulburări de auz (pierderea unilaterală a auzului), de gust, de miros şi ale tactilităţii.• 
Semnele AVC sunt determinate de [4,5]: 
Vârsta  medie peste 60 de ani.• 
Antecedentele: absenţa, de obicei, a HTA, prezenţa aterosclerozei stenozante şi a unor afec-• 
ţiuni în raport cu ateroscleroza - infarct miocardic, cardiopatie ischemică, arterite ale membrelor 
inferioare, atacuri ischemice tranzitorii.
Debutul brusc al unor semne neurologice, care dispar complet în câteva minute sau ore, ma-• 
ximum în 24 de ore.
Instalarea relativ progresivă, rar ictiformă, frecvent noaptea, mai ales, la trezirea din somn.• 
Repetarea AVCIT la intervale diferite, de cele mai multe ori cu caracter steriotip.• 
Absenţa, de obicei, a stării de comă: când există, succede debutul cu 1-2 zile, este superfi cială • 
şi rareori are caracter progresiv.
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Absenţa semnelor neurologice obiective între AVCIT.• 
Absenţa, în general, la instalare a tulburărilor vegetative, vasomotorii, respiratorii, transpira-• 
ţii, vărsături.
Defi citul neurologic masiv, coexistând cu absenţa tulburărilor de vigilenţă, sau un defi cit • 
foarte focalizat (hemiplegie motorie pură sau defi cit senzitiv pur).
Evidenţierea la examenul clinic a unui sufl u cervical, a unei cardiopatii emboligene.• 
Semnele prodromale: pareze sau parastezii, defecte de vorbire, tulburări de vedere, vertij • 
(aceste semne nu preced hemoragia cerebrală).
În favoarea unui AVCH sunt: 
Vârsta medie sub 60 de ani.• 
Prezenţa constantă a HTA în antecedente.• 
Debutul brusc, de obicei, în plină activitate după o masă copioasă, abuz de alcool sau efort • 
fi zic intens.
Instalarea rapidă a defi citului neurologic (de obicei, hemiplegie), care se poate completa în • 
mai puţin de 2 ore: este însoţit de cefalee brutală, vărsături.
Coma însoţeşte frecvent accidentul, de cele mai multe ori fi ind profundă, uneori cu stare de • 
agitaţie.
Prezenţa tulburărilor vegetative grave: facies vultuos, transpiraţii profuze, respiraţie sterto-• 
roasă, uneori de tip Cheyne-Stokes, hipertermie, tahicardie (aceste semne nu apar în ischemia cere-
brală).
Semne de iritaţie meningiană cu vărsături, cefalee, fotofobie, redoarea cefei, semnul Kernig • 
şi Brudzinski pozitiv.
Cefalee violentă, ameţeli care preced coma.• 
Hemoragia subarahnoidiană: 
Debut brutal.• 
Cefalee severă localizată.• 
Greţuri, vărsături, vertij.• 
Oftalmopareză, midriază ipsilaterală.• 
Obnubilare, comă.• 
Iritaţie meningeală.• 
Hipertermie şi HTA.• 
Uneori crize comiţiale• . 
Motivaţia actuală a tacticelor terapeutice şi organizatorice în stoke-ul acut este argumentată 
de:
• Predominarea în structură a accidentelor vasculare ischemice (76-80%) prin tromboză (30%), 
embolie (45%) şi ischemie globală (5%) faţă de AVC hemoragice (20%).
•Aplicarea tratamentului fi brinolitic face posibilă limitarea defi citului neurologic şi ameliorarea 
prognosticului bolnavului cu AVC. 
Mortalitatea prin CI şi IMA s-a redus în ultimii 20-30 de ani datorită progreselor în terapia 
cardiacă de urgenţă. 
Sistemul de acordare a asistenţei medicale bolnavilor cu AVC trebuie să asigure identifi carea 
precoce, suportul terapeutic şi stabilizarea pacientului cu spitalizarea lui în unităţi de Stroke cu facili-
tăţi combinate medico-chirurgicale care au obligaţiunea de a trata AVC şi complicaţiile lor [2]. 




Promptitudinea stabilizării bolnavului cu AVC.1. 
Transportul operativ în unităţile de Stroke.2. 
Identifi carea şi accesul imediat la serviciul de urgenţă 903.3. 
Precocitatea aplicării Suportului vital avansat în Stroke.4. 
Lanţul de supravieţuire în Stroke 
1. Recunoaşterea primelor manifestări clinice ale AVC şi activarea sistemului prespitalicesc de 
AMU.
2. Aplicarea promptă a resuscitării cardiorespiratorii şi cerebrale.
3. Suportul vital avansat în Stroke.
Evaluarea şi asistenţa medicală de urgenţă a bolnavului cu AVC includ 7 trepte, denumite de 
Asociaţia Americană de Cardiologie 7-D’s:
 1. Detection – identifi carea primelor semne de AVC.
 2. Dispatch – activarea sistemului de urgenţă şi răspunsul promt la apel.
 3. Delivery – spitalizarea bolnavului în unitatea spitalicească cu înştiinţarea ei despre timpul 
sosirii şi internarea pacientului cu Stroke. 
 4. Door – internare şi triajul în DMU.
 5. Data – evaluarea bolnavului în DMU şi investigarea CT.
 6. Decision – decizia terapeutică.
 7. Drug – terapia medicamentoasă.
1.  Detection – identifi carea, recunoaşterea precoce a semnelor şi simptomelor de AVC: 
Programe educaţionale pentru comunitate. • 
Programe de instruire a personalului medical din sectorul medicinei primare, Serviciul pre-• 
spitalicesc AMU şi  DMU. 
2. Dispatch – dispecerul secţiei operative trebuie să aibă pregătirea necesară  pentru a evalua 
plângerile şi manifestările clinice ale bolnavului cu AVC. Alarmarea sistemului AMU şi reacţionarea 
prioritară la apel pe motiv de Stroke. Asigurarea Suportului de dispecerat  distribuit în Stroke [1].
Obligaţiunile Dispeceratului 903
Alertează şi expediază prompt echipa de urgenţă pentru deservirea urgenţei majore – AVC.
Semnele şi simptomele de AIT şi AVC: 
Hemipareză – slăbiciune musculară, difi cultăţi ale mişcărilor pe un hemicorp. • 
Hemiparestezie – pierdere a sensibilităţii pe un hemicorp. • 
Tulburări de limbaj – difi cultăţi în înţelegere sau vorbire (afazie) sau de articulare (dizar-• 
trie). 
Cecitate unilaterală – pierderea vederii, deseori  descrisă ca o perdea peste ochi.  • 
Vertij – senzaţie de ameţeală care persistă şi în repaus. • 
Ataxie – instabilitate, incoordonare pe un hemicorp. • 
 Suportul vital distribuit de Dispecerat [1,2].
Bolnavul este conştient sau inconştient.• 
Se mişcă, merge, mers nesigur (instabilitate la mers).• 
Vorbirea este coerentă, clară sau cu difi cultăţi.• 
Criză convulsivă primară. • 
Amorţeală, dereglări de sensibilitate.• 
Vertij, cefalee pronunţată. • 
Dereglări vizuale acute. • 
Schimbări în statusul mental. • 
Asimetria feţei, prezenţa parezei şi a paraliziilor uni- sau bilaterale. • 
3. Delivery – evaluarea prespitalicească a bolnavului cu AVC  de echipa AMU, transportul me-
dicalizat şi managementul bolnavului cu AVC. 
Identifi carea şi recunoaşterea manifestărilor clinice ale AVC. Stabilirea timpului de debut (al • 
primului simptom) al AVC.
Suportul funcţiilor vitale.• 
Transferul operativ în unitatea spitalicească ce recepţionează bolnavii cu AVC. • 
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Înştiinţarea telefonică şi alertarea unităţii spitaliceşti despre spitalizarea bolnavului.•  
Personalul serviciului prespitalicesc AMU în evaluarea bolnavului cu AVC: 
– Va utiliza scala prespitalicească de evaluare a bolnavului cu AVC Cincinati, Los Angeles.
– Va folosi scala Glasgow de evaluare a dereglărilor de conştienţă.
– Va asigura  suportul funcţiilor vitale:  
– Căi aeriene. 
– Respiraţie.
– Circulaţie. 
– Monitorizarea funcţiilor vitale  şi stabilizarea pacientului.
Evaluarea prespitalicească a Stroke-ului 
Scala Cincinati de evaluare a AVC:  A. 
1. Pareză facială. 
Modul de evaluare: pacientul este rugat să arate dinţii sau să zâmbească:
Normal – ambele părţi ale feţei se mişcă  simetric, în mod egal.• 
Anormal – o parte a feţei nu se mişcă la fel de bine ca  cealaltă, evidenţiind • 
pareza facială, asimetria şi coborârea unghiului gurii.
2. Pareza mâinii. 
Modul de evaluare: pacientul închide ochii şi ţine mâinile întinse înainte timp 
de 10 secunde:
Normal – ambele mâini se mişcă la fel sau nu se mişcă deloc. • 
Anormal – o mână nu se mişcă sau coboară mai repede în jos în comparaţie • 
cu cealaltă.
3. Dereglări de vorbire 
Modul de evaluare: pacientul este rugat să repete o propoziţie. De exemplu, 
“Nu poţi  învăţa un câine bătrân trucuri noi”:
Normal – pacientul foloseşte şi pronunţă corect cuvintele. • 
Anormal – pacientul utilizează cuvintele incorect, estompează sunetele, nu pronunţă corect • 
cuvintele sau nu poate vorbi.
Interpretare: În caz dacă cel puţin unul din aceste 3 semne sunt anormale, probabilitatea stroke-
ului este de 72%. 
B. Scala prespitalicească Los-Angeles a Stroke-ului (LAPSS)
Criteriile:
Vârsta peste 45 de ani. 1. 
Istoric de epilepsie sau absenţa convulsiilor.2. 
Durata simptomelor < 24 ore.3. 
La etapa de evaluare pacientul nu se afl ă în scaun cu rotile sau în pat.4. 
Glucoza în sânge este cuprinsă între valorile 60- 400.5. 
Asimetrie evidentă (partea dreaptă faţă de cea stângă) în oricare din urmă-6. 





Egal      Dreapta mai slab        Stânga mai slab  
Zâmbet/Grimas  facial  
Puterea  muscular  






Strângere slab  
Strângere nu este 
Coboar  în jos 
Cade repede 
Coboar  în jos 
Cade repede 
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Se utilizează pentru evaluarea unor manifestări clinice acute, nontraumatice şi la pacienţii ne-
comatoşi.
Interpretare: Dacă punctele 1-6 sunt toate marcate cu răspunsul „D” (sau „necunoscut”, se în-
ştiinţează spitalul înainte de sosire despre un pacient cu posibil AVC. Dacă apare cel puţin un „nu”, se 
revine la protocolul de tratament adecvat, 93% din pacienţi cu AVC vor avea un scor LAPSS pozitiv 
(sensibilizare – 93%), iar 97% din cei cu scor LAPSS pozitiv vor avea AVC (specifi caţie – 97%). 
4. Door – Spitalizarea pacientului. Triajul în  DMU.
Limite de timp care trebuie respectate pentru încadrarea  bolnavului în tratamentul fi bri-• 
nolitic de până la 3 ore. 
Spitalizare – medic DMU  - 10 min.• 
Evaluarea statusului neurologic - 25 min.• 
Spitalizare – investigare CT - 25 min.• 
Spitalizare – rezultat CT - 45 min.• 
Spitalizare – indicare de tratament fi brinolitic - 60 min.• 
Admiterea şi tratamentul în unitatea de stroke de la primele manifestări  BCVA – 3 ore.  • 
Evaluarea şi managementul în DMU includ:
A. Evaluarea neurologică: 
 Nivelul conştienţei.• 
 Tipul AVC.• 
 Localizarea AVC.• 
Gradul de severitate. B. 
Evaluarea stării generale  a pacientului. C. 
Diagnosticul diferenţial.D. 
Investigaţii de diagnostic. E. 
 CT.• 
 PL în hemoragii subarahnoidiene.• 
 ECG – 12 derivaţii.• 
 Examen – analiza generală a sângelui, glucoza, electroliţii, echilibrul acidobazic, coagulo-• 
grama.
 RMN.• 
Angiografi a. • 
Diagnosticul diferenţial al AVC  
AVC Hemoragic.• 
AVC Ischemic.• 
Traumatism craniocerebral şi/sau cervical.
Meningită/encefalită.• 
Formaţiuni de volum intracraniene.• 
Tumori.• 
Hematom subdural/epidural.• 
Convulsii cu semne neurologice persistente.• 
Migrenă cu semne neurologice persistente.• 
Dereglări metabolice: 
Hiperglicemie (coma hiperosmolară).• 
Hipoglicemie.• 
Ischemie secundară stopului cardiac.• 
Cauze toxicologice.• 
Dereglări endocrine (mixedemă).• 
Uremie• 
Syndroame psihiatrice.
Shok şi hipoperfuzia SNC. 
 5. Decision
Tratamentul specifi c al Stroke-ului. Pacien• tul cu AVC prezintă risc pentru aspiraţie şi hipo-
ventilare. 
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Oxigenarea normală a ţesuturilor se menţine prin oxigenoterapie sub monitorizare pulsoxi-• 
metrie. 
Acces intravenos. Administrare de soluţii SN, RL. Administrare Sol.Glucoză 50% în hipogli-• 
cemie. Sol. Tiamină 100 mg la bolnavii caşectizaţi, cu malnutriţie şi alcoolici cronici cu suspecţie de 
Stroke. 
Monitorizarea volumelor de lichide administrate şi a diurezei.  Tratamentul hipertensiunii • 
arteriale  
 6. Drugs – terapia fi brinolitică bolnavilor cu AVC ischemic. 
Tratament fi brinolitic în limitele de timp de până la 3 ore de la debut.• 
Terapie fi brinolitică intraarterială în ocluziile arterei cerebrale medii în limitele de 3-6 ore de • 
la debut





















Tromboză de vene profunde
Ulcere gastrice acute
Incontenenţă urinară /de fecale
Complicaţiile  cerebrale în AVC [1,2]
Edem cerebral.• 
Hernierea substanţei cerebrale.• 
Hematom compresiv.• 
Spasm vascular cerebral (între zilele 3-14).• 
Ramolisment al zonei infarctate.• 
Resângerare.• 
Convulsii.• 
Algoritmul de tratament al accidentului vascular cerebral la etapa de prespital
Măsuri generale:
ABC.• 
Stabilirea datei şi a orei debutului accidentului vascular cerebral.• 
Starea de conştienţă (GCS).• 
Status neurologic.• 
Poziţie în decubit dorsal, cu extremitatea cefalică ridicată la 30º.• 
Controlul, restabilirea şi menţinerea permeabilităţii căilor aeriene (aspiraţia secreţiilor).• 
Oxigenoterapie prin mască cu debit de 2-4 sau 4-6 l/min. (bolnav conştient) sau • 
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Intubaţ• ie orofaringiană.
Intubaţie endotrahială şi ventilaţie mecanică (bolnav inconştient).• 
Cateterizarea unei vene centrale sau a 1-2 vene periferice.• 






Sonda gastrică administrată nazal şi aspiraţia conţinutului gastric.• 





Pungă de gheaţă la extremitatea cefalică. • 
Măsurile terapeutice de bază comune  în  toate
tipurile  de accidente vasculare cerebrale
ABC.• 
Controlul, restabilirea şi menţinerea permeabilităţii căilor respiratorii.• 
Profi laxia pneumopatiei de deglutiţie.• 
Aspiraţia conţinutului traheobronţic.• 
Poziţia de sigurantă a pacientului.• 
Intubaţie orofaringiană cu pipa Guedel, tubul Safar, sonda Lifeway-Weinmam.• 
Oxigenoterapie 2-4 l/min. sau 4-6 l/min.• 
 Intubaţie endotraheală şi ventil• aţie asistată (bolnav inconştient).
• 
Stabilizarea funcţiilor sistemului cardiovascular şi a hemodinamicii
Nivelul TA  
mmHg
Tratamentul
A. Bolnavi fără  indicaţie pentru tratament fi brinolitic
TAs ≤220 sau 
TAd ≤120
Evaluează afectarea organelor-ţintă (anevrism disecant de aortă, IMA, EPAC, • 
encefalopatie hipertensivă)
Tratează alte simptome ale • Strok-lui (cefalee, durere, agitaţie, vărsături)
Tratează complicaţiile • Strok-lui (hipoxie, HIC, convulsii, hipoglicemie)
TAs >220 sau 
TAd 121-140
Labetalol 10-20 mg în piv în 1-2 min., se poate de repetat la fi ecare 10 min. (doza max. • 
300 mg), sau
Nicardipină 5 mg/oră în piv ca doză iniţială cu creşterea dozei cu 2,5 mg/oră fi ecare 5 • 
min. până la doza max. De 15 mg/oră)
Scopul reducerea HTA cu 10-15 %• 
TAd >140 Nitroprusiat de sodiu 0,5 mg/kg/min. în piv ca doză iniţială cu monitorizarea continuă • 
a TA
Scopul reducerea HTA cu 10-15 %• 
B. Bolnavi cu  indicaţie pentru tratament fi brinolitic
Pretratament
TAs > 185 sau 
TAd > 110
Labetalol 10-20 mg în piv timp de 1-2 min.• 
Se poate de repetat cu Nitroprusiat  de sodiu 0,5 mg/kg/min. o singură dată•  
În timpul tratamentului şi după el
Monitorizarea TA Monitorizarea TA fi ecare 15 min. timp de 2 ore, apoi fi ecare 30 min. în decurs de 6 ore • 
şi, în sfârşit, fi ecare oră timp de 16 ore
TAd > 140 Nitroprusiat de sodiu 0,5 mg/kg/min. în piv • 
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TAs > 230 sau
TAd 121-140
Labetalol 10  mg în piv timp de 1-2 min.• 
Se poate de repetat fi ecare 10 min. până la doza max. de 300 mg• 
Nicardipină 5 mg/ora în piv • 
De repetat cu creşterea dozei de 2,5 mg/oră fi ecare 5 min. până la doza max. de 15 • 
mg/oră
Dacă valorile TA nu scad, de indicat Nitroprusiat de sodiu• 
TAs 180-230 sau 
TAd 105-120
Labetalol 10 mg în piv timp de 1-2 min.• 
Se poate de repetat fi ecare 10 min. până la doza max. de 300 mg• 
Stabilizarea funcţiilor sistemului cardiovascular şi a hemodinamicii:
Nu se va scădea PA<180-160/100-90.• 
Dacă bolnavul sau aparţinătorii constată niveluri scăzute ale PA (PAs-90-100 mm Hg), se • 
poate de menţinut nivelul PA cu 10-15 mmHg mai crescut decât cel iniţial.
Înlăturarea disritmiilor cardiace:  
Bradidisritmii.• 
Sol.Atropină 0,1%- 1 ml (1 mg/ml) – 0,5 – 1 mg intravenos în bolus, rebolus în aceeaşi doză • 
la fi ecare 3-5 min. (max. 3 mg).
Tahidisritmiile supraventriculare 
Sol.Verapamil (Isoptin, Fenoptin) 0,25% - 2 ml (2,5 mg/ml) – 0,075-0,15 mg/kg intravenos • 
în bolus sau 
Sol.Metaprolol 1 mg/ml (5 ml) – 5 mg intravenos în bolus ori • 
Sol.Amiodaronă (Cordaronă)  5% - 3 ml (50 mg/ml) – 150 - 300 mg intravenos, lent timp de • 
10 min. 
Tahidisritmiile ventriculare: 
Sol.Lidocaină (Xilină) 1% - 10 ml (10 mg/ml) – 1 - 1,5 mg intravenos în bolus, rebolus în • 
aceeaşi doză la fi ecare 3-5 min. (max. 3-5 mg/kg)
Sol. Amiodaronă (Cordaronă) 5% - 3ml (50 mg/ml) – 150 - 300 mg intravenos, lent timp de • 
10 min.
În hipotensiunea arterială (colaps, şoc): 
Sol.Dopamină 0,5%-5 ml (5 mg/ml) – 2 -20 mcg/kg/min. intravenos în perfuzie sau• 
Sol.Norepinefrină (Noradrenalină) 0,2%- 1 ml (2 mg/ml) – 0,05 - 0,2 mcg/kg/min, intravenos • 
în perfuzie.
Profi laxia sindromului convulsiv şi a excitaţiilor psihomotorii: 
Sol.Phenytoin 50 mg/ml (5 ml) -15-20 mg/kg intravenos cu viteza 50 mg/min. sau• 
Sol.Diazepam 0,5%-2 ml (5 mg/ml) – 10-20 mg intravenos, lent. • 
În prezenţa convulsiilor epileptice: 
Sol. Diazepam (Relanium, Seduxen, Apaurin) 0,5%-2 ml (5 mg/ml) – 2 - 4 ml intravenos, • 
lent, dacă timp de 5-10 min. convulsiile nu dispar, doza se repetă. În lipsa efectului se administrează 
Sol. Tiopental Sodic 500 mg-1%-300-400 intravenos, lent. 
În sindromul hipertermic (t>38,5`C): 
Hipotermie craniocerebrală.• 
Sol. Droperidol 0,25%-10 ml (2,5 mg/ml)  - 5 - 10 mg intravenos, lent sau• 
Aspirină 500 mg - 500 mg per os ori sublingual sau• 
Sol.Droperidol 0,25%-10 ml (2,5 mg/ml) –2 - 4 ml, Sol. Diazepam 0,5%-2 ml (5 mg/ml) • 
–2-4 ml, Sol.Clorpromazină (Aminazină) 2,5% - 2 ml (25 mg/ml) –1-2 ml intravenos, lent.
Profi laxia edemului cerebral 
Ventilaţie asistată în regim de hiperventilare.• 
Sol.Manitol 20%-250 ml (200 mg/ml) – 1 - 1,5 g/kg/24 ore cu • 
Sol.Furasemid (Lazix) 1%-2 ml (10 mg/ml) – 40-80 mg intravenos în perfuzie. • 





Sol.Metoclopramid (Cerucal, Reglan) 10 mg/2 ml – 10 mg intravenos în perfuzie sau• 
Sol.Clorpromazină (Aminazină) 2.5%-2 ml (25 mg/ml) – 25-70 mg intravenos în perfuzie.• 
Sol.Prometazină (Pipolphen) 2,5%-2 ml (25mg/ml)– 50-70 mg intramuscular.• 
Terapia neuroprotectoare şi antihipoxantă  
Sol.Nimodipină (Nimotop) – 0,02%-50 ml (0,2 mg/ml) – 0,06 mg intravenos în perfuzie, • 
fi ecare 4 ore.
Sol. Tocoferol (Vitamina E) – 200 mg (1 capsulă) – 200 mg per os de 2 ori în zi.• 
Sol. Piracetam – 1000 mg/5 ml-12 g/24 ore, câte 3g intravenos în perfuzie la fi ecare 4 ore • 
(contraindicat în come profunde şi agitaţie psihomotorie).
Sol. Acid Ascorbinic 5%-1ml-5.0 ml  intravenos în perfuzie.• 
Inhibitori ai enzimelor proteolitice: 
Sol. Aprotinină (Contrycal, Trasylol, Gordox) 10000 UI – 30000 UI, intravenos în perfuzie, • 
după controlul probei la toleranţă, Aprotinina este incompatibilă cu dextranul (creşte efectul sensibi-
lizant).
Stabilizarea permeabilităţii barierei hematoencefalice: 
Sol.Prednisolon 30 mg/ml - 60-90 mg intravenos în perfuzie, la fi ecare 8 ore sau• 
Sol.Dexametason 0,6% - 1 ml (4 mg/ml) – 0,2-0,3 mg/kg intravenos în perfuzie, apoi 4 mg • 
intramuscular la fi ecare 4 ore sau
Sol.Hidrocortison hemisuccinat 100 mg/2ml – 100 - 200 mg, intravenos în bolus, la fi ecare • 
4 ore.
Tratamentul trombolitic
Tromboliza intravenoasă (rt-PA).• 
rt-PA (Actilyse, Activase, Alteplasă) 20 mg (11,6 mln.U) – 15 mg în bolus, urmat de 0,75 mg/• 
kg (max 50 mg) intravenos în perfuzie în 30 min., urmat în continuare de 0,5 mg/kg (max. 35 mg), 
intravenos în perfuzie în următoarele 60 minute. După 24 ore de la administrarea tratamentului trom-
bolitic, se va administra:
Sol.Heparină 5 mii UI/ml (5 ml) – 1000 UI/h intravenos în perfuzie sau • 
Sol.Heparină 60UI/kg intravenos în bolus, urmat de 100UI/h intravenos în perfuzie. • 
Aspirină 325 mg, per os.• 
Tratamentul AVCH
De redus riscul sângerării şi vasospasmului.• 
Tratamentul analgezic şi sedativ al bolnavului.• 
PA va fi  menţinută la 170-160/ 100-90 mm Hg.• 
Blocanţii canalelor de calciu: Sol.Nimodipină (Nimotop S) 0,02% - 50 ml (0,2 mg/ml) – 15 • 
mcg/kg/h intravenos în perfuzie sau 60 mg per os la fi ecare 4 ore.
Sol.Manitol 20%-250 ml (200 mg/ml) – 0,25-0,5 g/kg intravenos în perfuzie, fi ecare 4 ore, • 
timp de 5 zile.
Sol.Ringer lactat 1500-2000 ml/24 h intravenos în perfuzie. • 
Tratament neurochirurgical.• 
Supravegherea pacientului în timpul transportului 
Măsuri generale:
ABC.• 
Transport pe brancardă în decubit dorsal, cu extremitatea cefalică ridicată la 30º.• 
Controlul şi menţinerea permeabilităţii căilor aeriene(aspiraţia secreţiilor).• 
Profi laxia sindromului de aspiraţie.• 
Oxigenoterapie prin mască cu debit 2-4 l/min (bolnav conştient) ori intubaţie orofaringiană • 
sau
Intubaţie endotrahială şi ventilaţie mecanică (bolnav inconştient).• 
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Aspiraţia gastrică în vărsături.• 
Continuarea tratamentului intensiv iniţiat la domiciliu.• 
Anunţarea instituţiei care recepţionează bolnavul despre starea critică şi ora sosirii la spital.• 
Spitalizarea obligatorie până la 3 ore de la debutul AVC în secţia specializată în AVC acute • 
sau în secţiile reanimare-terapie intensivă pentru tratament coordonat multidisciplinar.
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Rezumat
Identifi carea precoce şi managementul prompt al pacientului cu Stroke acut sunt esenţiale, deoarece 
tratamentul fi brinolitic trebuie efectuat în primele  trei ore de la debut. 
Scopul managementului în Stroke este minimalizarea leziunilor cerebrale şi maximalizarea gradului 
de recuperare. Programele educaţionale comunitare şi profesionale sunt importante şi au infl uenţat creşterea 
ponderii pacientului care a benefi ciat de terapie fi brinolitică. 
Sistemul prespitalicesc de AMU, spitalele şi comunitatea trebuie să perfecţioneze dezvoltarea sistemului 
şi să amelioreze efi cienţa şi efi cacitatea acordării asistenţei medicale în Stroke.  
Summary
The early identifi cation and initial management of patients with acute stroke is important because fi bri-
nolytic treatment must be provided within 3 hours of onset of symptoms. The goal of stroke care is to minimize 
brain injury and maximize the patient’s recovery Community and professional education is essential, and it 
has been successful with fi brinolytics. EM prehospital system, hospitals, and communities must continue to 
develop systems to improve the effi ciency and effectiveness of stroke care.   
